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1.100 Herz und Kreislauf 
1.9 Embolie (B. Zwißler 
und C. Geyr) 
1.9.1 Definition 
Unter einer Embolie versteht man die Ver-
legung von Teilen der Blutstrombahn durch 
nicht ortsständige Materialien, d.h. durch 
Partikel, die mit dem Blut transportiert wer-
den und schließlich in dem zur Peripherie 
hin immer enger werdenden Gefäßsystem 
„hängenbleiben". Damit unterscheidet sich 
die Embolie grundsätzlich von einer Gefäß-
ver legung infolge Thrombose oder Arterio-
sklerose, da in diesen Fällen das Hindernis 
(z.T. sehr langsam über Tage, Wochen, 
Monate oder Jahre) „vor Ort" entsteht. Eine 
Embolie stellt ein akutes Ereignis dar und 
bedarf rascher Therapie. 
1.9.2 Pathophysiologie 
Embolien können sowohl im Systemkreis-
lauf als auch im Lungenkreislauf auftreten 
und führen dabei - unabhängig von der 
Beschaffenheit des Embolus selbst - zu 
charakteristischen Symptomen. 
1.9.2.1 Arterielle Embolie 
Verlegungen im Bereich des arteriellen 
Gefäßsystems haben eine Ischämie und 
Hypoxie in dem minderdurchbluteten Ge-
websgebiet zur Folge. Ob und in welcher 
Weise eine arterielle Embolie klinisch auffällig 
wird, hängt neben der Größe des Embolus 
von der Funktion und Ischämieempfindlich-
keit des betroffenen Organs sowie der Exi-
stenz eines Umgehungskreislaufes ab; die 
Beschaffenheit des Embolus selbst ist erst 
in zweiter Linie von Bedeutung. In der Mehr-
zahl aller arteriellen Embolien wird es sich 
jedoch bei dem Embolus um ein Blutgerinn-
sel handeln. Die Hauptemboliequelle stellen 
dabei Thromben im Bereich des Herzens 
dar. Sie können sowohl im Vorhof (v.a. bei Vor-
hoffl immern) als auch im Ventrikel (v.a. bei 
Vorliegen eines Herzwandaneurysmas) oder 
an den Herzklappen (v.a. bei Endocarditis) 
entstehen und von dort aus in die verschie-
denen Organsysteme „streuen". 
Bei einem akuten Verschluß einer größeren 
Extremitätenarterie (z.B. A. femoralis) emp-
findet der Patient zunächst starke Schmerzen. 
Die Extremität wird wegen der verminderten 
Durchblutung blaß und kühl; ihre Funktion ist 
eingeschränkt. Pulse sind häufig nicht mehr 
tastbar. Wegen der hohen Ischämietoleranz 
von Haut, Fett, Knochen und Muskulatur hat 
eine Embolie in diesem Bereich bei rascher 
Therapie eine gute Prognose. Im Gegen-
satz dazu kann eine akute Verlegung von 
Koronargefäßen lebensbedrohliche Folgen 
haben. Da die Kollateralversorgung des 
Herzkranzgefäße limitiert und die Ischämie-
toleranz des Herzens gering ist, kommt es 
schon nach kurzer Zeit zum Untergang von 
Myokardzellen und zum Myokardinfarkt. 
Ähnliches gilt für die Embolie von Hirngefä-
ßen, die einen Schlaganfall mit entsprechen-
den neurologischen Ausfallerscheinungen 
(z.B. Seh-, Sprachstörungen, Lähmungen) 
zur Folge haben kann. Ausgedehntere 
Embolien im Bereich der Darmgefäße (z.B. 
Mesenterialinfarkt) führen zu Darmnekrosen 
mit Ileus und Gefahr der Entwicklung einer 
Peritonitis. 
Die Diagnose einer arteriellen Embolie wird 
durch eine Angiographie gesichert. Die The-
rapie besteht in der raschen Rekanalisierung 
des entsprechenden Stromgebietes. 
1.9.2.2 Pulmonale Embolie 
Die akute Lungenembolie stellt die dritt-
häufigste Todesursache dar. Besondere Auf-
merksamkeit verdient dabei die Tatsache, 
daß sich Lungenembolien bei 2 5 % aller 
autopsierten Todesfälle nachweisen lassen, 
davon jedoch nur 20 - 3 0 % vor dem Tod auch 
diagnostiziert werden. Die Lungenembol ie 
gilt daher als die häufigste vermeidbare 
Todesursache in der Klinik! 
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Die Verlegung der pulmonalen Strombahn 
durch einen Embolus hat eine Reihe von 
pathophysiologischen Konsequenzen, die in 
Abb. 1.55 zusammenfassend dargestellt sind. 
Charakteristisch für die Lungenembolie ist 
die akute Widerstandszunahme in der pul-
monalen Strombahn. Diese wird zunächst 
durch die rein mechanische Verlegung der 
Lungenarterien durch den Embolus ausge-
löst und durch die Freisetzung gefäßveren-
gender Mediatoren zusätzlich verstärkt. 
Am Herzen bewirkt die pulmonale Wider-
standszunahme zunächst eine Nachlaster-
höhung des rechten Ventrikels. Die obere 
Grenze der Anpassungsfähigkeit des nicht 
vorgeschädigten rechten Ventrikels liegt 
etwa bei einem mittleren pulmonalarteriellen 
Druck (PAP) von 40 mmHg. Ist dieser Druck 
erreicht, kommt es zum akuten, meist irre-
versiblen Rechtsherzversagen (akutes „Cor 
pulmonale") mit Anstieg des ZVD und Abfall 
von HZVund arteriellem Druck. Wird ein kriti-
scher myokardialer Perfusionsdruck unter-
schritten, entwickelt sich ein kardiogener 
Schock. 
In der Lunge führt die Obstruktion der 
Strombahn einerseits zur Tachypnoe und 
andererseits zur Hypoxie der nicht mehr 
durchbluteten Lungenbezirke. Es kommt da-
durch zur Schädigung von Lungenendothel 
und -epithel mit Ödembi ldung und zum Ver-
lust von Surfactant. Hierdurch wird der Ate-
lektasenbildung und der Entwicklung infek-
tiöser Komplikationen Vorschub geleistet; die 
Oxygenierung des Blutes (Pa0 2 ) wird ver-
schlechtert. Auch die Abatmung von Kohlen-
dioxid ist bei Vorliegen einer Lungenembolie 
in charakteristischer Weise verändert. Dies 

























Abb. 1.55: Auswirkungen einer akuten Lungenembolie auf Herz und Kreislauf (nach SEEG ER). 
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Der normale P C 0 2 im gemischtvenösen Blut 
beträgt etwa 45 mmHg. In der Alveole wird 
C 0 2 abgegeben. Arterieller und endexspi-
ratorischer P C 0 2 betragen nun nur noch 
40 mmHg. Wird die Lungenstrombahn durch 
einen Embolus verschlossen, gelangt C 0 2 
nicht mehr an die Alveolen und kann dem-
nach nicht mehr abgeatmet werden, der 
alveoläre Totraum nimmt zu. Folge ist ein 
rascher Abfall der exspiratorischen C 0 2 -
Konzentration (nachzuweisen mit Hilfe der 
Kapnographie). Das Verhalten des arteriellen 
P C 0 2 hängt dagegen vom Ausmaß der 
alveolären Ventilation des Patienten ab. Bei 
gleichbleibender Ventilation, also etwa beim 
beatmeten Patienten, wird die C0 2 -Konzen -
tration im Blut ansteigen, es kommt zur 
Hyperkapnie. Dagegen wird der wache 
Patient in der Regel auf eine Lungenembolie 
mit einer Tachypnoe reagieren, so daß hier 
paradoxerweise häufig eine Hypokapnie 
beobachtet wird. 
1.9.3 Verschiedene Embolieformen 
Sowohl die arterielle als auch die pulmonale 
Embolie können durch unterschiedliche 
Materialien ausgelöst werden (Abb. 1.57); In 
der Mehrzahl aller Fälle besteht der Embolus 
aus einem Blutgerinnsel (Thrombus). Die 
Besonderheiten der einzelnen Emboliefor-
men, ihre Entstehung, Prophylaxe und The-
rapie sollen im folgenden besprochen wer-
den. 
1.9.3.1 Thrombembolie 
Unter Thrombembol ie versteht man die Ver-
schleppung von intravasal entstandenen 
Thromben mit der Blutströmung. Die Ent-
stehung eines intravasalen Blutgerinnsels 
wird durch die drei folgenden Faktoren 
(VIRCHOW'sche Trias) begünstigt: 
- Schädigung der Gefäßwand 
- Verlangsamung der Blutströmung 
- gesteigerte Gerinnbarkeit des Blutes 
Abb. 1.56: Auswirkungen einer akuten Lungenembolie auf den pulmonalen Gasaustausch. 
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Die Schädigung des Gefäßwandendothels 
führt zur Frei legung der darunter l iegenden 
Basalmembran und der Kollagenfasern. 
Thrombozyten besitzen eine starke Affinität 
zu Kollagen, setzen sich an diesem fest und 
bilden einen durch Fibrin verfestigten, 
wandständigen Thrombus. Diese Form der 
Thrombenbi ldung spielt insbesondere bei 
Gefäßverletzungen durch Trauma und Ope-
ration eine besondere Rolle. Eine Verlangsa-
mung der Blutströmung findet man haupt-
sächlich in den tiefen Beinvenen von bett-
lägrigen Patienten. Die Gerinnbarkeit des 
Blutes ist bei Operationen, Verletzungen 
und bei Eindickung des Blutes erhöht (vgl. 
Kap. 5). 
Aus den geschi lderten Mechanismen der 
Thrombenbi ldung (v.a. dem Einfluß der 
Blutflußgeschwindigkeit) läßt sich leicht 
ableiten, daß die günstigsten Voraussetzun-
gen für die Entstehung eines Thrombus im 
venösen Stromgebiet vorliegen. Deshalb 
wird die Thrombembol ie ganz überwiegend 
das Pulmonalarteriensystem und erst in 
zweiter Linie das arterielle Kreislaufsystem 
betreffen (vgl. Kap. 2). 
Neben Operation und Trauma wird das 
Risiko einer Venenthrombose und damit die 
Gefahr öer Thrombembol ie durch eine Viel-
zahl weiterer Faktoren bzw. Erkrankungen 
erhöht (Auswahl in Tab. 1.23). 
Tab. 1.23: Risikofaktoren der Thrombembolie 
(Auswahl 
- Operationen 
v.a. untere Extremität, Becken 
- Trauma 
- Altei > 60 Jahre 
- VariKosis 
- Thrombose in der Anamnese 




Allerdings führt nicht jeder Venenthrombus 
sofort zurThrombembol ie. Vielmehr kann das 
Schicksal eines gefäßständigen Thrombus 
über drei Wege verlaufen: 
Der Thrombus 
- wird durch die körpereigene Fibrinolyse 
abgebaut und das Gefäß rasch wiederer-
öffnet 
- wird bindegewebig umgebaut; daß Gefäß 
verödet und wird eventuell später rekana-
lisiert 
- wird durch den Blutstrom oder mechani-
sche Einwirkungen (z.B. Extrem itätenbe-
wegungen) ganz oder teilweise von der 
Gefäßwand abgelöst, mit der Blutströmung 
verschleppt und embolisiert (Thrombem-
bolie). 
Ist die Diagnose einer pulmonalen Thromb-
embolie gesichert (z.B.durch Pulmonalisan-
giographie), bzw. besteht ein hochgradiger 
Verdacht auf das Vorliegen einer akuten 
Embolie 
Thrombus 
Abb. 1.57: Unterschiedliche Formen der 
Embolie. 
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Lungenembolie, so sollte sofort mit derThera-
pie begonnen werden. Sie läßt sich untertei-
len in Sofortmaßnahmen, Basistherapie und 
spezielle Maßnahmen (Tab. 1.24). 
Tab. 1.24: Therapie der Thrombembolie 
der Lunge. 
Sofortmaßnahmen 
- absolute Bettruhe 
- Lagerung (meist sitzend) 
- Gabe von Sauerstoff 
- intravenöser Zugang 
- Analgesie + Sedierung 
- ggf. Volumengabe (ZVD-Kontrolle) 
- ggf. positiv inotrope Substanzen 
- ZVK; ggf. Pulmonaliskatheter 
Basistherapie 
- Heparin und/oder 
- Thrombolyse 
Spezielle Maßnahmen 
- Die Sofortmaßnahmen zielen darauf ab, 
bei den Patienten eine ausreichende 
Oxigenierung, Hämodynamik und Anal-
gesie sicherzustellen. Es werden also 
zunächst lediglich die Symptome behan-
delt. 
- Die Basistherapie umfaßt die Gabe von 
Heparin sowie ggf. die Thrombolyse. Hepa-
rin in höherer Dosierung verhindert ein 
weiteres Anwachsen des Thrombus, kann 
diesen jedoch nicht auflösen. Im Gegen-
satz dazu führt die Gabe sog. Thromboly-
tika (z.B. Streptokinase, Urokinase, rt-PA) 
zu einer Verkleinerung oder Auflösung 
des Embolus. Thrombolytika weisen je-
doch z.T erhebliche Blutungsgkomplika-
tionen auf, so daß die Indikation kritisch 
gestellt werden muß. 
- Zu den speziellen Therapiemaßnahmen 
zählt beispielsweise die operative Entfer-
nung des Thrombus aus der Pulmonal-
arterie bei fulminanter Embolie. Die 
Implantation eines „Schirms" in die Vena 
cava inferior hat als prophylaktische Maß-
nahme das Ziel, aus den Beinen stam-
mende rezidivierende Emboli auf ihrem 
Weg zur Lunge abzufangen. 
Da die Zahl der tödlich verlaufenden Lun-
genembol ien beachtlich ist, muß auf eine 
wirksame Thromboseprophylaxe größter 
Wert gelegt werden. Wichtig ist, daß die Pro-
phylaxe bereits intraoperativ wirksam ist, 
da hier die Thrombusbi ldung beginnt. So 
sind 5 0 % der postoperativen Thromben 
bereits am Abend des Operationstages und 
9 0 % bis zum 3. postoperativen Tag nachweis-
bar. 
Physikalische Maßnahmen alleine haben 
sich für die Prophylaxe als nicht ausreichend 
erwiesen, so daß heute zusätzliche Medi-
kamente verabreicht werden (Tab. 1.25). 




- intensive Krankengymnastik 
(Physiotherapie) 
- Gummistrümpfe perioperativ 
medikamentöse Maßnahmen 
- „ low-dose" Heparin oder 
- Cumarine oder 
- Dextran 
- Dextran entfaltet seine antithrombotische 
Wirksamkeit u.a. durch Hemmung der 
Thrombozytenaggregation, Reduktion der 
Aktivität des Gerinnungsfaktors VIII so-
wie über eine Verbesserung der Fließei-
genschaften des Blutes. Die erste Gabe 
sollte unmittelbar nach Narkoseeinieitung 
erfolgen (z.B. 100 ml 6% Dextran 60; 
Vorgabe von Promit®!), gefolgt von Wie-
derholungsdosen in den darauffolgenden 
Tagen. 
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- Heparin wirkt in der zur Thrombosepro-
phylaxe verwendeten, niedrigen Dosie-
rung von 2 - 3 x täglich 5.000 Einheiten 
subcutan als Antithrombin. Hierdurch wird 
ein ausreichender Thromboseschutz 
erzielt. Unerwünschte Blutungen unter die-
ser Therapie sind selten. Die erste Dosis 
Heparin sollte etwa 2 Std präoperativ 
gegeben werden. Eine Weiterentwicklung 
des Heparin - das sog. niedermolekulare 
Heparin (z.B. Fragmin®) - muß nur noch 
einmal täglich verabreicht werden und 
weist bei gleicher oder sogar besserer 
antithrombotischer Wirksamkeit wahr-
scheinlich noch weniger Blutungsneben-
wirkungen als Standard-Heparin auf. Kon-
trol luntersuchungen der Gerinnung sind 
weder bei Verwendung von Standard-
Heparin in niedriger Dosierung noch bei 
niedermolekularem Heparin erforderlich. 
Bei Heparin-Überdosierung steht mit Pro-
tamin ein rasch wirkendes Gegenmittel 
zur Verfügung. 
- Die Cumar ine (z.B. Marcumar®) hemmen 
die Vitamin-K-abhängigen Gerinnungs-
faktoren. Da Cumarine nur oral verabreicht 
werden können, eine lange Halbwertszeit 
haben, im therapeutischen Bereich eine 
ausgeprägte Blutungsneigung induzieren 
und nicht rasch antagonisiert werden kön-
nen, sind sie für den Einsatz in der periope-
rativen Phase ungeeignet. Ihren festen 
Platz haben Cumarine jedoch bei der 
Langzeitprophylaxe von Thrombosen (z. B. 
nach Herzklappenersatz, Gefäßprothe-
sen, rezidivierenden Beinvenenthrombo-
sen und Lungenembolien etc.). 
1.9.3.2 Gasembolie 
Eine Gasembol ie kann auftreten, wenn ein 
Gasgemisch von außen in die Blutbahn ein-
dringt. Dazu müssen zwei Voraussetzungen 
gegeben sein. Zum einen muß eine freie 
Verbindung zwischen Gefäßlumen und 
einem umgebenden, gasförmigen Raum be-
stehen; zum anderen muß der Druck, unter 
dem der umgebende gasförmige Raum 
steht, höher sein als der Druck im Gefäß-
lumen. 
Die häufigste Form der Gasembolie wird 
durch Luft verursacht. Unter Normalbedin-
gungen (ZVD 5 - 1 2 cm H 2 0 beim l iegenden 
Patienten) dürfte ein spontanes Eindringen 
von Außenluft in das Gefäßsystem nicht 
möglich sein. Häufig ist jedoch der ZVD 
soweit erniedrigt, daß er besonders bei 
hochgelagertem Operationsgebiet (z. B. 
halbsitzende Lagerung in der Neurochirur-
gie) unter den atmosphärischen Druck 
absinkt. Außerdem wird der ZVD gewöhnl ich 
als Mitteldruck angegeben. Während der 
Zyklen der Herzaktion und besonders bei 
forcierter spontaner Inspiration können 
durchaus phasenweise subatmosphärische 
Drucke in den großen Venen erreicht wer-
den. Während kleine, peripher gelegene, 
eröffnete Venen bei sinkendem Innendruck 
durch den Luftdruck komprimiert werden 
und so das Eindringen von Luft verhindert 
wird, ist die Gefahr des Lufteintritts bei Eröff-
nung großer, thoraxnah gelegener Venen 
bzw. des Herzens selbst immer gegeben. 
Aber nicht nur bei operativen Eingriffen, son-
dern auch bei der Punktion oder Dauerkanü-
lierung von Venen, besteht die Gefahr des 
Eindringens von Luft in das Gefäßsystem. Um 
diese Komplikation zu vermeiden, müssen 
Spritzen, Infusions- und Transfusionssysteme 
luftfrei gefüllt werden. Beim Einlegen eines 
ZVK ist auf ständigen Verschluß der Punk-
tionskanüle zu achten. Das Ansatzstück des 
Venenkatheters sollte mit einem 3-Wege-
hahn fest verbunden werden, der bei Hantie-
ren (z.B. Blutentnahme, Wechsel des Infu-
sionssystems) zur Gefäßseite hin fest ver-
schlossen werden kann. Bei Überdruckin-
fusionen ist besondere Vorsicht geboten. 
Die typischen Situationen, in denen es zur 
Luftembolie kommen kann, sind nochmals in 
Tab. 1.26 zusammengefaßt: 
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Tab. 1.26: Eingriffe mit hohem Risiko 
einer Luftembolie. 
Entscheidend für die Schwere der Symp-
tomatik einer Gasemboiie ist Menge und 
Lokalisation des eingedrungenen Gases. 
Während im arteriellen Gefäßsystem bereits 
die Anwesenheit geringster Gasmengen zu 
dauerhaften Schäden führen kann (z. B. Hirn-
infarkt), werden im venösen System auch 
größere Mengen häufig gut toleriert. Das 
tödliche Gasvolumen für Luft ist nicht ein-
deutig zu bestimmen, jedoch kann es am 
vorgeschädigten Herzen bereits bei 20 ml 
zu lebensbedrohlichen Situationen kommen. 
Insgesamt wird die Beurteilung dadurch 
erschwert, daß sich die Menge des einge-
drungenen Gases nachträglich häufig nicht 
mehr feststellen läßt. 
Klinisch kann sich eine pulmonale Gas-
emboi ie bei leichtem Verlauf allein in einem 
vorübergehenden Abfall des arteriellen 
Drucks mit oder ohne Tachykardie äußern. In 
schweren Fällen treten die Zeichen des 
akuten Rechtsherzversagens auf. Über dem 
Herzen ist in der akuten Phase ein charakte-
ristisches „Mühlradgeräusch" (Vermischung 
von Luft mit Blut) zu hören. Bei Eingriffen mit 
e inem hohen Risiko einer Luftembolie (z.B. 
Operationen im Bereich der hinteren Schä-
delgrube in halbsitzender Lagerung) sollten 
daher die Herztöne mit Hilfe eines präkordia-
len Stethoskops bzw. einer über dem Herzen 
auf dem Brustkorb fixierten Doppler-Sonde 
kontinuierlich überwacht werden. Bei Ein-
dr ingen großer Gasvolumina in das rechte 
Herz kann es, insbesondere bei gleichzeitig 
vorbestehenden Herzkrankheiten,zum plötz-
lichen Herz-Kreislaufstil lstand kommen. 
Zur Prophylaxe einer Gasemboiie sollte bei 
der Durchführung von Infusionen bzw.Trans-
fusionen mit Überdruck auf das Vorliegen 
geeigneter Luftfallen geachtet werden. Zen-
trale Venenkatheter oder zentral l iegende 
Punktionskanülen sind immer verschlossen 
zu halten, solange keine Injektion, Infusion 
oder Blutentnahme erfolgt. Besteht bei der 
Art des operativen Eingriffs die Möglichkeit 
der Eröffnung großer thoraxnaher Venen, 
sollte das Absinken des ZVD durch aus-
reichende Volumensubstitution bzw. (bei 
hohem Risiko) durch Anlegen einer sog. 
Antischock-Hose vermieden werden. Gele-
gentlich ist durch PEEP-Beatmung in den 
entscheidenden Phasen der Operation das 
Eindringen von Luft in das Gefäßsystem zu 
vermeiden, da PEEP den Druck in den extra-
thorakalen Venen erhöht (Vgl. Kap. 2.6.4). 
Ist trotz aller Vorsichtsmaßnahmen Gas in das 
Gefäßsystem eingedrungen, müssen die in 
Tab. 1.27 dargestellten Therapiemaßnahmen 
zu seiner Entfernung bzw. zur Verhütung einer 
weiteren Verschleppung erfolgen. 
Tab. 1.27: Therapiemaßnahmen nach erfolgter 
Gasemboiie. 
Führen die genannten Maßnahmen nicht 
zum Erfolg, müssen eine gezielte Bekämp-
fung des nunmehr drohenden Rechtsherz-
versagens und, bei akutem Kreislaufstill-
stand, alle Maßnahmen der kardiopulmona-
len Wiederbelebung eingesetzt werden. 
- Neurochirurgische Eingriffe (v.a. 
sitzende Lagerung) 
- Herzchirurgische Eingriffe 





- Infusions- u. Transfusionstherapie 
(Überdruck!) 
- Verschluß des Lecks 
- 100% 0 2 
- Tieflagerung der Eintrittspforte 
- Linksseitenlagerung 
(soll den Übertritt von Gas aus dem 
rechten Ventrikel 
in die Pulmonalarterie verhindern) 
- Beatmung mit PEEP (umstritten) 
- „Absaugen" des Gases über einen 
Rechtsherz-Katheter 
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Neben den Luft-Embolien hat in den letzten 
Jahren mit der Zunahme endoskopischer 
Operationen („minimal invasive Chirurgie") 
die Kohlendioxid ( C 0 2 ) - Embolie an Häufig-
keit zugenommen. Der Grund hierfür liegt 
darin, daß praktisch bei jeder Form der 
endoskopischen Operation (z.B. Laparo-
skopie, Hysteroskopie = Spiegelung der 
Gebärmutter; Thorakoskopie) C 0 2 unter 
hohem Druck in das jeweil ige Operat ionsge-
biet gepumpt wird, um so dem Operateur 
möglichst freie Sicht zu verschaffen. Kommt 
es während der Operation zur Eröffnung 
von Venen, so wird das unter hohem Druck 
stehende C 0 2 förmlich ins Blutgefäßsystem 
hineingepreßt. Zwar löst sich C 0 2 sehr gut in 
Blut auf; andererseits können wegen des 
hohen Drucks rasch große C 0 2 - M e n g e n auf-
genommen werden, die dann als C 0 2 - B l a -
sen zur Lunge gelangen und dort die typi-
schen Symptome einer schweren Lungen-
embolie (s.o.) auslösen können. Mehrere 
akute Todesfälle sind in diesem Zusammen-
hang bislang bekannt geworden. Bei endo-
skopischen Eingriffen unter Verwendung 
von C 0 2 muß daher immerauch an die Mög-
lichkeit einer Gasembol ie gedacht werden. 
Bei Verdacht ist die Operation sofort abzu-
brechen. Die Therapie entspricht der bei Luft-
embolie. 
1.9.3.3 Fettembolie 
Eine Fettembolie liegt vor, wenn im Gefäß-
system Fetttropfen auftreten, die infolge ihrer 
Größe einen Abschnitt nicht passieren kön-
nen und damit den betreffenden Teil der 
Strombahn verlegen. Die Ursachen und Aus-
lösemechanismen der Fettembolie sind bis-
lang nicht völl ig geklärt. Sicherlich spielt das 
mechanische Eindringen von Fetttröpfchen 
in das Gefäßsystem eine entscheidende 
Rolle (Einschwemmtheorie). So wird das 
häufige Auftreten von Fettembolien im Rah-
men von Knochenbrüchen durch ein ver-
mehrtes Eindringen von (stark fetthaltigem) 
Knochenmark in die Blutbahn erklärt. 
Aber auch bei einer Reihe anderer Er-
krankungen können Fettembolien ausgelöst 
werden (Übersicht in Tab. 1.28). Eine beson-
ders enge Beziehung besteht hierbei zwi-
schen Fettembolie und Schock. Häufig sind 
es Patienten, die sich im Schock befinden 
oder befunden haben, bei denen nach einem 
Intervall von wenigen Minuten bis zu mehre-
ren Tagen eine Fettembolie zu beobachten 
ist. Dies deutet daraufhin, daß hier über 
nicht bekannte Mechanismen vermehrt Fett 
im Blut auftaucht. 
Tab. 1.28: Mögliche Auslöser einer 
Fettembolie. 
- Frakturen 
v.a. lange Röhrenknochen, 
Becken, Rippen 






Je nach Lokalisation löst eine Fettembolie 
primär pulmonale bzw. systemische Sym-
ptome aus. Fettpartikel im venösen Kreislauf 
gelangen zunächst über das rechte Herz in 
den Lungenkreislauf (primäre Fettembolie). 
Sind die Fettteilchen ausreichend groß, füh-
ren sie hier zur Verlegung von Teilen der 
Lungenstrombahn mit entsprechend negati-
ven Auswirkungen auf die kardiopulmonale 
Funktion (vgl. Kap. 2.2). Im Kapillargebiet 
der Lunge hängengebl iebene Fetttröpfchen 
können das Bild einer akuten respiratori-
schen Insuffizienz (ARDS) hervorrufen. 
Der im Vergleich zu Luft- und Thromb-
embolien recht hohe Anteil von Embolisie-
rungen in Abschnitten des arteriellen Kreis-
laufes erklärt sich aus der Tatsache, daß ein 
Fetttröpfchen aufgrund seiner Oberf lächen-
eigenschaften einen Engpaß wesentl ich 
leichter überwinden kann als Luft oder Blut-
koagel. Viele der Fetttröpfchen im venösen 
Blut passieren daher die Lungenkapil laren 
und bleiben erst in der Körperperipherie hän-
1.108 Herz und Kreislauf 
gen (sekundäre Fettembolie). Eine Emboli-
sierung von Fett in den großen Kreislauf 
kann z.B. im Bereich der Hirngefäße zu 
Parenchym- und Kapil larendothelnekrosen 
mit anschließenden kleinen Blutungen füh-
ren. Der Ausfall von zerebralen Funktionen 
hängt vom Schweregrad und der Lokalisation 
der Embolisation ab. Diagnostisch verwert-
bar sind Verschlüsse der Netzhautgefäße. Kli-
nisch kommt es über Unruhe, Schwindel, 
Brechreiz und Erbrechen zu Somnolenz 
und eventuell zum Koma. Punktförmige 
Haut- und Konjunktivalblutungen können 
leicht erkannt werden und weisen auf eine 
Fettembolie hin. Häufig entwickelt sich im 
Verlauf eine Verbrauchskoagulopathie. 
Klinisch wird häufig beobachtet, daß Patien-
ten beim Einzementieren einer Gelenkspro-
these (z.B.eines künstlichen Hüftgelenks) mit 
Hilfe von Knochenzement (z.B. Palacos®) 
hämodynamisch instabil werden und sich 
der Gasaustasuch verschlechtert. Ist ein 
SWAN-GANZ-Katheter plaziert, so ist meist 
gleichzeitig ein Anstieg des PAPfestzustellen. 
Todesfälle in diesem Zusammenhang wur-
den mehrfach beschrieben. Die genauen 
Ursachen dieser Nebenwirkung von Kno-
chenzement sind unbekannt. Al lerdings 
wird angenommen, daß der auf die Mark-
höhle ausgeübte Druck beim Einbringen der 
Gelenksprothese (+ Zement) zu einer Ein-
schwemmung von Fett ins Gefäßsystem und 
damit zu einer Fettembolie führt; darüber-
hinaus soll Knochenzement selbst eine Art 
„Ausf lockung" von Fett in der Blutbahn aus-
lösen. Unabhängig von der letztlich zutref-
fenden Ursache beinhaltet die Therapie - wie 
bei anderen Embolieformen auch - die Sta-
bil isierung der Kreislauffunktion sowie die 
Gabe von 100% 0 2 . 
1.9.3.4 Fremdkörperembolie 
Fremdkörper können, wenn sie in ein Blut-
gefäß eingedrungen sind, verschleppt wer-
den und zu Embolien führen. Insbesondere 
die Anzahl der im Rahmen von ärztlichen 
Behandlungsmaßnahmen in die Blutbahn 
eingebrachten Gegenstände ist nicht gering. 
Im Bereich der Anästhesiologie und Intensiv-
medizin ist die Fremdkörperembolie durch 
Teile von Venenkathetern und/oder deren 
Mandrins immer wieder vorgekommen. Wird 
ein Venenkatheter durch eine Stahlnadel 
vorgeschoben, so ist ein Zurückziehen des 
Katheters zur Lagekorrektur nicht gestattet, 
da hierbei die Gefahr des Abscherens be-
steht. Eingedrungene Katheterteile gelangen 
rasch in den rechten Vorhof oder die rechte 
Kammer,z.Tauch in das Pulmonalarteriensy-
stem. Diese Katheterembolien verursachen 
im al lgemeinen keine Symptome. Es muß 
allerdings immer mit Spätkomplikationen 
wie Thrombenbi ldung, bakterieller Endokar-
ditis, Sepsis, Herzwandschädigungen bis 
zur Perforation, Herzklappenverletzungen 
und mechanischer Schädigung der Lungen-
arterien gerechnet werden. Fremdkörper 
sollten daher - wenn möglich - operativ 






    
 
    
     
 
 
 
 
 
 
